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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Θεοχάρης Βασίλειος: Μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης μετά από οξεία μορφή
αερόβιας άσκησης.
(Υπό την επίβλεψη του Επίκουρου Καθηγητή κ. Τζιαμούρτα Αθανάσιου)
Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να ερευνήσει τις επιπτώσεις μιας προπονητικής 
μονάδας αερόβιας άσκησης στα επίπεδα της λιπονεκτίνης και της ρεζιστίνης καθώς και 
στην ευαισθησία της ινσουλίνης εως και 48 ώρες μετά το τέλος της άσκησης σε υγιείς 
υπέρβαρους άνδρες. Εννέα συμμετέχοντες ασκήθηκαν σε ένταση που αντιστοιχούσε 
περίπου στο 65% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου για 45 λεπτά. Η λιπονεκτίνη, 
ρεζιστίνη, κορτιζόλη, ινσουλίνη, γλυκόζη και ευαισθησία της ινσουλίνης μετρήθηκαν πριν 
την άσκηση, αμέσως μετά, καθώς και 24 και 48 ώρες μετά το τέλος αυτής. Τα δεδομένα 
αναλύθηκαν με τη χρήση των επαναλαμβανόμενων μετρήσεων ANOVA ενώ οι 
συσχετίσεις του Pearson χρησιμοποιήθηκαν για να βρεθεί πιθανή σχέση μεταξύ των 
μεταβλητών. Δεν υπήρξαν σημαντικές μεταβολές για τη λιπονεκτίνη (ug/ml) 
[πριν:3.61 (0.73); μετά:3.15(0.43); 24h: 3.15(0.81); 48h: 3.37(0.76)] ή τη ρεζιστίνη: 
(ng/ml) [πριν: 0.19(0.03); μετά: 0.13(0.03); 24h: 0.23(0.04); 48h: 0.23(0.03)] μεταξύ των 
καθορισμένων χρονικών στιγμών. Η ευαισθησία και οι συγκεντρώσεις της ινσουλίνης 
μειώθηκαν σημαντικά μόνο αμέσως μετά το τέλος της άσκησης. Περαιτέρω, δεν 
παρατηρήθηκε καμία σημαντική συσχέτιση μεταξύ των μεταβλητών που μετρήθηκαν, 
εκτός της αναμενόμενης μεταξύ των επιπέδων της ινσουλίνης και της ευαισθησίας της 
ινσουλίνης. Τα αποτελέσματα αυτά υποδεικνύουν ότι η υπομέγιστη αερόβια άσκηση δεν 
επιφέρει σημαντικές μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης και της ρεζιστίνης μέχρι και 
48 ώρες μετά το τέλος της. Επιπλέον, φαίνεται πως τόσο η λιπονεκτίνη όσο και η 
ρεζιστίνη δεν σχετίζονται με την ευαισθησία της ινσουλίνης.
Λέξεις κλειδιά: λιπίδια, υδατάνθρακες, προπόνηση, παχυσαρκία, διαβήτης
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ABSTRACT
Theocharis Vassilios: The effects of acute exercise on serum adiponectin levels 
(Under the supervision of Assistant Professor Jamurtas Athanasios)
The purpose of this study was to investigate the effects of a submaximal aerobic 
exercise bout on adiponectin and resistin levels as well as insulin sensitivity, until 48 hours 
post exercise in healthy overweight males. Nine subjects performed an exercise bout at an 
intensity corresponding to approximately 65% of their maximal oxygen consumption for 
45 min. Adiponectin, resistin, cortisol, insulin, glucose and insulin sensitivity were 
measured prior to-, immediately post-, as well as 24, and 48 h after exercise. Data were 
analyzed using repeated measures ANOVA while Pearson’s correlations were performed 
to identify possible relationship among the assessed variables. There were no significant 
differences for adiponectin (ug/ml) [pre:3.61 (0.73); post:3.15(0.43); 24h: 3.15(0.81); 48h: 
3.37(0.76)] or resistin (ng/ml) [pre: 0.19(0.03); post: 0.13(0.03); 24h: 0.23(0.04); 48h:
0.23(0.03)] across time. Insulin sensitivity and insulin concentration decreased 
significantly only immediately post exercise. Furthermore, no significant correlations were 
observed among the variables assessed except for the expected between insulin levels and 
insulin sensitivity. These results indicate that a submaximal aerobic workout does not 
result in significant changes in adiponectin and resistin up to 48 hours post-exercise. 
Furthermore, it appears that adiponectin or resistin are not associated with insulin 
sensitivity.
Keywords: lipids, carbohydrates, training, obesity, diabetes
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ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΣΤΑ ΕΠΙΠΕΔΑ ΤΗΣ ΛΙΠΟΝΕΚΤΙΝΗΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΟΞΕΙΑ
ΜΟΡΦΗ ΑΕΡΟΒΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ
Η παχυσαρκία σχετίζεται με μεταβολές στο μεταβολισμό των λιπιδίων και αυξάνει 
την αντίσταση της ινσουλίνης, που θεωρείται ότι συνεισφέρει σε αγγειακές βλάβες 
αρτηριοσκλήρυνσης. Η Acrp30 είναι μια πρωτεΐνη που ανακαλύφθηκε πρόσφατα σε 
επίμυες, συγκεκριμένα στα λιποκύτταρα (Scherer et al. 1995). Η ομόλογη πρωτεΐνη στους 
ανθρώπους είναι η apMl (Maeda et al. 1996) ή λιπονεκτίνη (Arita et al. 1999). To apMl- 
γονίδιο κωδικεύει μια πρωτεΐνη αποτελούμενη από 244 αμινοξέα. Το γονίδιο αποτελείται 
από τρία εξόνια και δυο εντρόνια που καλύπτουν περιοχή 16-kb στο χρωμόσωμα 3q27 
(Comuzzie, 2001; Kappes & Lofiler, 2001). Η λιπονεκτίνη είναι αντίστροφος ανάλογη με 
την αντίσταση της ινσουλίνης και την υπερινσουλιναιμία (Weyer et al. 2001). Είναι 
άφθονη στο ανθρώπινο πλάσμα (Maeda et al. 1996) και η έκφρασή της στο mRNA είναι 
σημαντικά μειωμένη στο λιπώδη ιστό επίμυων και ανθρώπων (Hu et al. 1996). Περαιτέρω, 
η απώλεια λίπους σε παχύσαρκους ασθενείς προκαλεί αύξηση στα επίπεδα της 
λιπονεκτίνης (Yang et al. 2001). Επίσης,τα επίπεδα της λιπονεκτίνης είναι χαμηλότερα σε 
άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη (Hotta, 2000; Maeda, 2001), και όταν σε αυτούς τους 
ασθενείς χορηγούνται θιαζολιδινεδιόνες (TZD), ένα φάρμακο ευαισθητοποίησης της 
ινσουλίνης, τα επίπεδα της λιπονεκτίνης αυξάνονται (Maeda et al. 2001). Μια πρόσφατη 
μελέτη απέδειξε οτι συνεχής συστηματική έγχυση φυσιολογικής δόσης ανασυδιασμένης 
λιπονεκτίνης μείωσε σημαντικά την υπερινσουλιναιμία και υπεργλυκαιμία σε 
λιποατροφικούς επίμυες, οπότε αντιστρέφει την αντίσταση της ινσουλίνης (Yamauchi et 
al. 2001). Επιπλέον, η χορήγηση της ινσουλίνης σχετίστηκε με τη μείωση των λιπαρών 
οξέων της κυκλοφορίας και την οξείδωσή τους στους μύς (Yamauchi et al. 2001).
Υπάρχει ένας αριθμός ορμονών που επηρεάζουν * τη λιπονεκτίνη, 
συμπεριλαμβανομένης της ινσουλίνης, των κατεχολαμινών και της κορτιζόλης (Fasshauer 
et al. 2001). Έχει αποδειχθεί οτι η ινσουλίνη, οι κατεχολαμίνες και η κορτιζόλη 
καταστέλλουν τη γονιδιακή έκφραση της λιπονεκτίνης (Fasshauer et al. 2001; Fasshauer
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et al. 2002) και όλες τους υφίστανται οξεία μεταβολή κατά τη διάρκεια μέτριας προς 
έντονη άσκηση. Επιπλέον, η τακτική άσκηση είναι γνωστό οτι αποτελεί παράγοντα 
πρόληψης στην ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2 και αρτηριοσκλήρυνση. Η έντονη άσκηση έχει 
αποδειχθεί οτι αυξάνει σε μεγάλο βαθμό την ευαισθησία της ινσουλίνης (Borghouts, 2000; 
Higaki, 1996; Mikines, 1988) και παρόλο που δεν είναι η ακριβής ένταση εκγύμνασης, 
κάποια δεδομένα υποδεικνύουν οτι απαιτείται περίπου το 70% της V02max για την 
εμφάνιση των επιδράσεων της άσκησης στο μεταβολισμό των λιπιδίων (Kang, 1996; 
Thompson, 2001).
Είναι γνωστό οτι η άσκηση αυξάνει την ευαισθησία της ινσουλίνης (Borghouts, 
2000; Higaki, 1996) και τα αυξημένα επίπεδα λιπονεκτίνης σχετίζονται με την υψηλότερη 
ευαισθησία της ινσουλίνης (Hotta, 2000; Maeda, 2001). Ο σκοπός της παρούσας έρευνας 
είναι να καθορίσει εάν και κατά πόσο η οξεία αερόβια άσκηση επηρεάζει τα επίπεδα της 
λιπονεκτίνης τόσο βραχυπρόθεσμα, για την περίοδο δηλαδή που ακολουθεί αμέσως μετά 
το πέρας της άσκησης, όσο και μακροπρόθεσμα, για την περίοδο της μιας και των δυο 
ημερών μετά.
Ερευνητικές υποθέσεις
α)Δεν θα προκληθεί αύξηση στα επίπεδα της λιπονεκτίνης σε υγιείς υπέρβαρους 
άνδρες με τη χρήση μιας προπονητικής μονάδας αερόβιας άσκησης, μέχρι και 48 ώρες 
μετά το πέρας αυτής.
β)δεν θα προκληθεί αύξηση στα επίπεδα της ρεζιστίνης σε υγιείς υπέρβαρους άνδρες 




α) Μηδενική υπόθεση (μ1=μ2): Δεν θα υπάρξουν στατιστικά σημαντικές διαφορές 
μεταξύ των μετρήσεων (πριν και μετά την άσκηση σε όλες τις χρονικές στιγμές που έχουν 
ορισθεί), στη συγκέντρωση της λιπονεκτίνης στο αίμα.
β) Μηδενική υπόθεση (μ1=μ2): Δεν θα υπάρξουν στατιστικά σημαντικές διαφορές 
μεταξύ των μετρήσεων (πριν και μετά την άσκηση σε όλες τις χρονικές στιγμές που έχουν 
ορισθεί), στη συγκέντρωση της λιπονεκτίνης στο αίμα.
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Εναλλακτικές υποθέσεις
α) Εναλλακτική υπόθεση (μΐ ?ή2): Θα υπάρξουν στατιστικά σημαντικές διαφορές 
μεταξύ των μετρήσεων (πριν και μετά την άσκηση σε όλες τις χρονικές στιγμές που έχουν 
ορισθεί), στη συγκέντρωση της λιπονεκτίνης στο αίμα.
β) Εναλλακτική υπόθεση (μΐ ?ή2): Θα υπάρξουν στατιστικά σημαντικές διαφορές 
μεταξύ των μετρήσεων (πριν και μετά την άσκηση σε όλες τις χρονικές στιγμές που έχουν 
ορισθεί), στη συγκέντρωση της ρεζιστίνης στο αίμα.
Περιορισμοί της έρευνας
Ο περιορισμός της παρούσας εργασίας έγκειται στο γεγονός ότι δεν μετρήθηκαν 
περισσότερα χρονικά σημεία από το τέλος της άσκησης έως και το πέρας των 48 ωρών.
Οριοθετήσεις της έρευνας
Η συγκεκριμένη έρευνα περιορίστηκε στην επίδραση της μιας προπονητικής 
μονάδας αερόβιας άσκησης χωρίς να μελετηθεί η μακροχρόνια επίδραση της άσκησης σε 
συνδυασμό με διατροφικό πρόγραμμα, όπως και είχε σχεδιαστεί εξ αρχής.
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ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ
Οχ αποκρίσεις της λιπονεκτίνης στην άσκηση ρυθμίζονται από άγνωστο μέχρι 
στιγμής μηχανισμό και για το λόγο αυτό είναι απαραίτητη η μελέτη των αποκρίσεων 
αυτών σε σχέση με μια σειρά άλλων ορμονών που με τον ένα ή τον άλλο τρόπο 
παρεμβαίνουν στο μεταβολισμό του ανθρώπινου οργανισμού. Στην παρούσα μελέτη 
κρίθηκε άρτιο και εφικτό παράλληλα με τις αποκρίσεις της λιπονεκτίνης να μελετηθούν 
και οι αλληλεπιδράσεις της ρεζιστίνης, της κορτιζόλης, της γλυκόζης και της ινσουλίνης. 
Η ινσουλίνη είναι ορμόνη, και ως εκ τούτου, πρωτεΐνη. Εκκρίνεται από ομάδες κυττάρων 
μέσα στο πάγκρεας που καλούνται νησίδια. Το πάγκρεας είναι ένα όργανο που βρίσκεται 
πίσω από το στομάχι και έχει πολλές λειτουργίες επιπροσθέτως της παραγωγής της 
ινσουλίνης. Το πάγκρεας παράγει επίσης πεπτικά ένζυμα και άλλες ορμόνες. Οι 
υδατάνθρακες απορροφώνται από το πεπτικό σύστημα για να περάσουν έπειτα στην 
κυκλοφορία του αίματος, διαδικασία που συμβαίνει μετά από κάθε γεύμα. Τότε είναι που 
εκκρίνεται η ινσουλίνη από το πάγκρεας ως απόκριση στην αύξηση των σακχάρων του 
αίματος. Τα περισσότερα κύτταρα του ανθρωπίνου σώματος έχουν υποδοχείς ινσουλίνης, 
οι οποίοι δεσμεύουν την ινσουλίνη που βρίσκεται στην κυκλοφορία. Όταν ένα κύτταρο 
έχει ινσουλίνη συνδεμένη στην κυτταροπλασματική του μεμβράνη, ενεργοποιεί άλλους 
υποδοχείς σχεδιασμένους να απορροφούν τη γλυκόζη από την κυκλοφορία του αίματος 
στο εσωτερικό του κυττάρου. Χωρίς ινσουλίνη, μπορεί κανείς να καταναλώνει ποσότητες 
φαγητού και να παραμένει στην κατάσταση της πείνας, αφού πολλά από τα κύτταρά μας 
δεν έχουν καλή πρόσβαση στις θερμίδες που περιέχονται στη γλυκόζη χωρίς τη δράση της 
ινσουλίνης. Η ινσουλίνη είναι ο σημαντικότερος ελεγκτής του μεταβολισμού οργανικών 
ενώσεων. Η έκκρισή της από το πάγκρεας, και κατ’ επέκταση η συγκέντρωσή της στο 
πλάσμα, αυξάνεται κατά τη διάρκεια της απορροφητικής φάσης και μειώνεται κατά την 
μεταπορροφητική φάση.
Η ινσουλίνη επιδρά και στο μεταβολισμό των λιπιδίων. Καθώς τα επίπεδα της 
γλυκόζης ανεβαίνουν στο αίμα, όπως συμβαίνει φυσιολογικά μετά από ένα γεύμα, 
απελευθερώνεται ινσουλίνη, η οποία προκαλεί μεταφορά ενός μέρους της γλυκόζης στο 
λιποκύτταρα με σκοπό τη σύνθεση τριγλυκεριδίων. Όταν η ινσουλινική έκκριση
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ρυθμίζεται σωστά, για την παραγωγή ενέργειας χρησιμοποιούνται κατά κύριο λόγο οι 
υδατάνθρακες και τυχόν περίσσειά τους αποθηκεύεται ως λίπος. Σε συνθήκες έλλειψης 
ινσουλίνης κινητοποιούνται κατά κύριο λόγο τα λιπαρά οξέα, τα οποία και 
χρησιμοποιούνται στη θέση της γλυκόζης (McArdle, Katch & Katch, 2001).
Η γλυκόζη σχηματίζεται στο ήπαρ και τους σκελετικούς μύες από τη διάσπαση των 
αποθεμάτων γλυκογόνου (πολυμερή γλυκόζης) και συντίθεται στο ήπαρ και τους νεφρούς 
από ενδιάμεσα προϊόντα μέσω μιας διαδικασίας γνωστής ως γλυκονεογένεση. Η γλυκόζη 
απορροφάται στο κυκλοφορικό σύστημα μέσω του εντερικού τοιχώματος. Μέρος αυτής 
της γλυκόζης τροφοδοτεί απευθείας τα εγκεφαλικά κύτταρα, ενώ η υπόλοιπη ποσότητα 
οδεύει προς το ήπαρ και τους μύες, όπου αποθηκεύεται ως γλυκογόνο, και στα 
λιποκύτταρα, όπου αποθηκεύεται ως λίπος. Το γλυκογόνο είναι η βοηθητική ενεργειακή 
πηγή του ανθρωπίνου σώματος, που εκρέει και μετατρέπεται πάλι σε γλυκόζη όταν οι 
ενεργειακές ανάγκες το απαιτούν. Παρόλο που το αποθηκευμένο λίπος μπορεί επίσης να 
χρησιμοποιηθεί ως εφεδρικό ενεργειακό απόθεμα, ποτέ δεν μετατρέπεται σε γλυκόζη. Η 
φρουκτόζη και η γαλακτόζη, άλλα παράγωγα της ζάχαρης που προέρχονται από τη 
διάσπαση των υδατανθράκων, οδεύουν απευθείας στο ήπαρ, όπου μετατρέπονται σε 
γλυκόζη.
Περίπου 40% ατόμων ηλικίας 65 έως 75 ετών και το 50% των γερόντων ηλικίας 
πάνω από 80 εκδηλώνουν ελαττωματική ανοχή της γλυκόζης που οδηγεί σε διαβήτη τύπου
2. Ο τύπος αυτός είναι η πιο κοινή μορφή διαβήτη από την οποία υποφέρει 1 στους 17 
Αμερικανούς· περίπου οι μισές από τις περιπτώσεις αυτές παραμένουν αδιάγνωστες. Ο 
ατελής μεταβολισμός της γλυκόζης που ανεβάζει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα στον 
διαβήτη τύπου 2 προέρχεται από:
• Μειωμένη επίδραση της ινσουλίνης στον περιφερειακό ιστό (αντίσταση 
ινσουλίνης).
• Ανεπαρκή παραγωγή ινσουλίνης από το πάγκρεας για τον έλεγχο του 
σακχάρου στο αίμα (σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης).
• Συνδυασμό των επιδράσεων της ινσουλινικής αντίστασης και της σχετικής 
ανεπάρκειας ινσουλίνης.
Η αυξημένη παρουσία της νόσου, εκτός από την κληρονομική προδιάθεση, έχει 
σχέση σε μεγάλο βαθμό με «ελέγξιμους» παράγοντες όπως η πτωχή δίαιτα, ανεπαρκής
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φυσική δραστηριότητα και αυξημένο σωματικό λίπος, ιδιαίτερα στη σπλαχνοκοιλιακή 
περιοχή (McArdle, Katch & Katch. 2001).
Αρκετές είναι οι αναφορές σχετικά με την αντίσταση της ινσουλίνης και τη 
βραχύβια άσκηση. Ξεκινώντας λοιπόν από την ανοχή και διάθεση της γλυκόζης, μια 
προπονητική μονάδα (30min στο~70% της V02max) που εκτελέστηκε από απροπόνητους 
επίμυες δεν βελτιώνει την ανοχή της γλυκόζης ενδοφλέβια (James et al., 1983). Παρόμοια, 
μια προπονητική μονάδα παρατεταμένης αερόβιας άσκησης (30-60min στο ~60-70% της 
V02max) δεν βελτιώνει την μειωμένη ανοχή της γλυκόζης σε άτομα με διαβήτη Τύπου 2, 
όπως αξιολογήθηκε με τη γνωστή δοκιμασία της ανοχής στη γλυκόζη (OGTT) (Rogers, 
Yamamoto, King, Hagberg, Ehsani, & Hollozy, 1988). Αντιθέτως, μια προπονητική 
μονάδα παρατεταμένης άσκησης σε μέτρια ένταση (45min σε κυκλοεργόμετρο στο 45% 
της V02max) που εκτελέστηκε από διαβητικούς τύπου 2, μπορεί να μειώσει τις 
γλυκαιμικές απεκκρίσεις και να αυξήσει τα επίπεδα της ινσουλίνης στο πλάσμα για την 
περίοδο των 4 ωρών που ακολουθεί, εφόσον συνοδεύεται από πρωινό γεύμα που περιέχει 
56% υδατάνθρακες, 30% λίπη και 14% πρωτεΐνες (Larsen, Dela, Kjaer, & Galbo, 1997). 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει στην ίδια έρευνα ότι, η προηγούμενη ασκησιογενής επίδραση δεν 
παρατηρήθηκε με την κατανάλωση μεσημβρινού γεύματος 4 ώρες μετά το πρωινό, 
υποδεικνύοντας την παροδική φύση αυτής της ασκησιογενούς μεταβολής.
Εντούτοις, είναι εξακριβωμένο ότι υπάρχει σημαντική πτώση της γλυκόζης κατά τη 
διάρκεια μιας προπονητικής μονάδας, τόσο σε παχύσαρκα τρωκτικά (Gao, Sherman, 
McCune & Osei, 1994) όσο και σε διαβητικούς τύπου 2 (Larsen, 1997; Musi, 2001). Στους 
τελευταίους μειώνονται και τα επίπεδα της ινσουλίνης του πλάσματος κατά τη διάρκεια 
της άσκησης (Musi et al., 2001). Η συνολική διάθεση γλυκόζης στο σώμα κατά τη 
διάρκεια μιας υπεργλυκαιμικής, υπερινσουλιναιμικής σύνδεσης μπορεί να ενισχυθεί και με 
μια μόνο προπονητική μονάδα και συνδέεται με αύξηση στην ινσουλινοδιεγειρώμενη 
μεταφορά γλυκόζης στους σκελετικούς μύες (Oakes et al., 1997). Η επίδραση της 
βραχυχρόνιας άσκησης στη γλυκαιμία οφείλεται προφανώς στην ικανότητα της 
συστολικής δραστηριότητας να ενεργοποιεί τη μεταφορά της γλυκόζης των σκελετικών 
μυών, καθώς αυτό το μονοπάτι εμφανίζεται φυσιολογικό σε ζώα με αντίσταση στην 
ινσουλίνη (Henriksen & Jacobs, 1995) ή σε διαβητικούς τύπου 2 (Kennedy et al., 1999). 
Επιπρόσθετα, η ασκησιογενής δραστηριότητα της μεταφοράς γλυκόζης στους διαβητικούς 
τύπου 2 εμμένει στην περίοδο που ακολουθεί αμέσως μετά την άσκηση (Minuk, Vranic,
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Marliss & Hanna, 1981) και σχετίζεται με ενισχυμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη, αμέσως 
μετά (Minuk et al., 1981) και έως 20 ώρες μετά (Devlin, Hirshman, Horton & Horton, 
1987) την άσκηση. Στις 24 ώρες μετά την άσκηση δεν παρατηρήθηκε ευαισθησία στην 
ινσουλίνη (Cusi et al, 2000). Οι μηχανισμοί που ευθύνονται για τις βραχυπρόθεσμες αυτές 
αποκρίσεις των διαβητικών τύπου 2 στην άσκηση είναι άγνωστοι μέχρι σήμερα.
Ένας υποκείμενος κυτταρικός μηχανισμός για αυτή τη βραχυπρόθεσμη ασκησιογενή 
πτώση της γλυκόζης στην αντίσταση της ινσουλίνης σημειώθηκε σε μια μελέτη 
ασκησιογενούς μετατόπισης GLUT-4 σε ένα πληθυσμό διαβητικών τύπου 2 (Kennedy et 
al., 1999). Αμέσως μετά από μια προπονητική μονάδα (45-60min στο 60-70% της 
V02max) υπήρξε 74 ± 20% αύξηση της πρωτεΐνης GLUT-4 στη μεμβράνη του πλάσματος 
του έσω πλατύ μυός, η οποία ήταν σχεδόν όμοια με την αύξηση (71 ± 18%) που 
παρουσίασαν μη διαβητικά άτομα μετά την άσκηση. Η πρωτεϊνική έκφραση της GLUT-4 
δεν ενισχύθηκε από αυτή την προπονητική μονάδα (Kennedy et al., 1999). Συναφή με 
αυτό το εύρημα είναι και τα αποτελέσματα των King et al. (1993), τα οποία παρουσίασαν 
ότι η ασκησιογενής μετατόπιση της μεταφορικής πρωτεΐνης της γλυκόζης σε σκελετικούς 
μύες παχύσαρκων επίμυων Zucker δεν διέφερε από αυτή σε αδύνατα ζώα. Επακόλουθα, 
μια προπονητική μονάδα με άσκηση μέτριας έντασης μπορεί να αυξήσει τη μεταφορά της 
γλυκόζης του μυός μέσω μιας φυσιολογικής επαγωγής της μετατόπισης της GLUT-4 μέσα 
στη μεμβράνη του πλάσματος (Kennedy, 1999; King, 1993).
Οι μεγαλύτερης διάρκειας επιδράσεις μιας προπονητικής μονάδας στη 
σηματοδότηση της ινσουλίνης σε σκελετικούς μύες με αντίσταση στην ινσουλίνη είναι πιο 
ακαθόριστη. Ένα εικοσιτετράωρο μετά από μοναδική συνεδρία άσκησης (1 ώρα σε 
εργοποδήλατο στο 65% της V02max) που εκτελέστηκε από διαβητικούς τύπου 2, η 
απόκριση της φοσφορυλίωσης της τυροσίνης των σκελετικών μυών, του υποδοχέα της 
ινσουλίνης και της IRS-1 στην ινσουλίνη ήταν σημαντικά ενισχυμένες (Cusi et al., 2000). 
Εντούτοις, η διέγερση που προκάλεσε η ινσουλίνη στη δραστηριότητα της IRS-1- 
σχετιζόμενης ΡΙ3-κινάσης δεν ενισχύθηκε από την προηγούμενη άσκηση και σ’ αυτό το 
χρονικό σημείο η ινσουλινοδιεγειρόμενη διάθεση γλυκόζης στο σώμα δεν αυξήθηκε 
συγκριτικά με τη μόνιμη κατάσταση (Cusi et al., 2000).
Είναι επαρκώς τεκμηριωμένο ότι η φυσική δραστηριότητα και η προπόνηση αντοχής 
οδηγούν σε ενίσχυση του ινσουλινοεξαρτώμενου μεταβολισμού της γλυκόζης σε υγιή 
άτομα και σε φυσιολογικά μοντέλα τρωκτικών (Goodyear & Kahn, 1998). Στα τελευταία,
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άσκηση μέτριας ή υψηλής έντασης μπορεί να βελτιώσει την ανοχή της γλυκόζης (James, 
Burleigh, Kxaegen & Chisholm, 1983), τη συνολική ευαισθησία της ινσουλίνης στο σώμα 
(James, Kraegen & Chisholm, 1984) και τη δράση της ινσουλίνης στη μεταφορά της 
γλυκόζης στους σκελετικούς μύες (Henriksen & Halseth, 1994). Η πρωτεϊνική έκφραση 
της GLUT-4, της οποίας ο ρόλος είναι να διευκολύνει τη μεταφορά της γλυκόζης, φαίνεται 
να παίζει σημαντικό ρόλο στην ικανότητα ενός σκελετικού μυός να διεγείρει την 
ινσουλίνη για τη μεταφορά της γλυκόζης (Kern et al., 1990). Η αυξημένη δραστηριότητα 
της ινσουλίνης στη μεταφορά της γλυκόζης των σκελετικών μυών μετά την άσκηση 
σχετίζεται με αύξηση στην έκφραση της GLUT-4 (Henriksen & Halseth, 1994) καθώς 
επίσης και με ακολουθία ενζυμικών αποκρίσεων που σχετίζονται με τη φωσφορυλίωση 
και οξείδωση της γλυκόζης (Holloszy & Hansen, 1996). Στη βάση των παραπάνω 
παρατηρήσεων, η άσκηση αποτελεί σημαντική παρέμβαση για τη βελτίωση του 
μεταβολικού κατεστημένου ατόμων με αντίσταση στην ινσουλίνη.
Η κορτιζόλη είναι μια ορμόνη που ίσως εμπλέκεται σε ένα μικρό κομμάτι στην 
διέγερση της παραγωγής γλυκόζης από το ήπαρ κατά την άσκηση. Ο χρόνος αντοχής σε 
επίμυες δρομείς παρατάθηκε μετά από έγχυση κορτικοστερόνης, προφανώς λόγω της 
διέγερσης γλυκονεογενετικών ενζύμων και αυξήσεις στη γλυκονεογενική προμήθεια στο 
ήπαρ, παρά λόγω της επιτάχυνσης της γλυκογονόλυσης του ήπατος (Sellers, Jaussi, Yang, 
Hninger & Winder, 1988).
Η κορτιζόλη είναι το κυριότερο γλυκοκορτικοειδές που παράγει ο φλοιός των 
επινεφριδίων και έχει καθοριστικό, επιτρεπτικό ρόλο στην έναρξη των προσαρμογών που 
απαιτεί η νηστεία. Αν και δεν είναι ανάγκη να αυξηθεί η συγκέντρωση κορτιζόλης στο 
πλάσμα κατά τη διάρκεια της νηστείας (και συνήθως δεν αυξάνεται), είναι απαραίτητο να 
υπάρχουν κάποιες ελάχιστες ποσότητάς της, προκειμένου να διατηρηθούν σταθερές οι 
συγκεντρώσεις κάποιων κομβικών ενζύμων της γλυκονεογένεσης στο ήπαρ και της 
λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό. Έτσι, κατά την απόκριση του οργανισμού στη νηστεία, όσα 
άτομα έχουν ανεπάρκεια κορτιζόλης αναπτύσσουν υπογλυκαιμία σε βαθμό που μπορεί να 
επηρεάσει ακόμη και τις εγκεφαλικές λειτουργίες. Αλλωστε, έχει βρεθεί ότι, μετά από 
απώλεια βάρους μέσω ενεργειακού περιορισμού και ακολουθία άσκησης, αυξάνεται η 
όρεξη ανδρών και γυναικών σε σχέση με την πρότερή τους κατάσταση, κάτι που φαίνεται 
να υποδεικνύεται κυρίως από τις μεταβολές της κορτιζόλης του πλάσματος (Doucet et al., 
2000).
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Επιπλέον, η κορτιζόλη αποκτά ευρύτερο ρόλο από την επιτρεπτχκή δράση που 
συνήθως φέρει, όταν η συγκέντρωσή της αυξηθεί στο πλάσμα. Κάτι τέτοιο συμβαίνει, για 
παράδειγμα, κατά τη διάρκεια εντασιογόνων καταστάσεων, όπως είναι η άσκηση. Σε 
υψηλές συγκεντρώσεις η κορτιζόλη επιφέρει αρκετές από τις μεταβολικές αποκρίσεις που 
παρατηρούνται κατά τη διάρκεια της νηστείας. Από αυτό καταλαβαίνει κανείς ότι 
πρόκειται για άλλη μια «αντιϊνσουλινική» ορμόνη, μια ορμόνη δηλαδή, η οποία, όπως η 
γλυκαγόνη και η επινεφρίνη, επιφέρει αντίθετες επιδράσεις στο μεταβολισμό των 
κυττάρων, από εκείνες της ινσουλίνης, παρεμποδίζοντας την πρόσληψη και την οξείδωση 
της γλυκόζης, επιταχύνοντας την κινητοποίηση των λιπιδίων για την παραγωγή ενέργειας. 
Πράγματι, άτομα στα οποία τα επίπεδα της κορτιζόλης στο πλάσμα είναι πολύ υψηλά (είτε 
από παθολογική αιτία, είτε κατά τη διάρκεια χορήγησης κορτιζόλης για θεραπευτικούς 
λόγους), αναπτύσσουν παρόμοια συμπτώματα με εκείνα της ανεπάρκειας ινσουλίνης 
(Vander, Sherman, Luciano & Τσακόπουλος, 2001).
Αφού λοιπόν η κορτιζόλη επηρεάζει την ευαισθησία της ινσουλίνης και είναι 
γνωστό πως έχει καθιερωμένη κιρκαδική και περιημερήσια ρυθμικότητα, οι Gavrila et al. 
(2003), θέλησαν να συγκρίνουν τη συμπεριφορά της λιπονεκτίνης σε σχέση με αυτή της 
κορτιζόλης κατά τη διάρκεια της ημέρας. Τα ευρήματα έδειξαν ότι υπήρξαν παρόμοιες 
αλλά όχι επικαλυπτόμενες ημερήσιες διακυμάνσεις στα επίπεδα της λιπονεκτίνης και της 
κορτιζόλης του ορού. Παρόλο που οι δυο ορμόνες έφτασαν τις μέγιστες τιμές τους την ίδια 
ώρα το πρωί, μια περίοδος καθυστέρησης παρατηρήθηκε αργότερα κατά τη διάρκεια της 
ημέρα και τη νύχτα, με τη λιπονεκτίνη να φτάνει στο ναδίρ περίπου 2 ώρες μετά την 
κορτιζόλη. Καθώς η λιπονεκτίνη αυξάνει ενώ η κορτιζόλη μειώνει την ευαισθησία της 
ινσουλίνης, θα μπορούσε να υποτεθεί ότι η νυκτερινή πτώση της κορτιζόλης εμμέσως 
υποδεικνύει αντισταθμιστικές μεταβολές της λιπονεκτίνης που θα έτειναν να κρατήσουν 
το βαθμό της αντίστασης στην ινσουλίνη σταθερό. Τα δεδομένα της έρευνας, παρότι δεν 
παρέχουν άμεση απόδειξη για την επίδραση της κορτιζόλης στην παραγωγή και έκκριση 
της λιπονεκτίνης εντός οργανισμού(ΐη vivo), μπορούν να συσχετισθούν με προηγούμενες 
μελέτες εκτός οργανισμού(ϊη vitro) που υποδεικνύουν ότι η έκθεση σε γλυκοκορτικοειδή 
για διάστημα 16-24 ωρών αναστέλει την έκφραση της λιπονεκτίνης σε 3T3-L1 επίμυων, 
λιποκύτταρα όπου παρουσιάζεται έντονα η έκφραση του mRNA της λιπονεκτίνης,καθώς 
και σε ώριμα ανθρώπινα λιποκύτταρα (Fasshauer, 2002;Halleux, 2001).
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Βρέθηκε επίσης ότι στην παρούσα μελέτη των Gavrila et al. (2003), σύμφωνα και 
με προγενέστερη μελέτη (Hotta et al., 2000), η συγκέντρωση της λιπονεκτίνης στον ορό 
δεν επηρεάζεται εμφανώς από τα γεύματα, υποδεικνύοντας ότι in vivo, η ινσουλίνη δεν 
ρυθμίζει άμεσα τα επίπεδα της λιπονεκτίνης στον άνθρωπο. Η έκθεση στην ινσουλίνη 
μεταβάλει άμεσα τη βασική έκκριση λιπονεκτίνης από τα λιποκύτταρα 3T3-L1 in vitro 
(Bogan & Lodish, 1999), και η έλλειψη της δράσης της ινσουλίνης σε επίμυες με απώλεια 
υποδοχέων ινσουλίνης έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της έκφρασης της λιπονεκτίνης και 
των επιπέδων της στον ορό in vivo (Bluher et al., 2002).
Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για τη 
δημιουργία αντίστασης στην ινσουλίνη, παρόλο που ο μηχανισμός παραμένει ασαφής. 
Εντούτοις, πρόσφατα έχει αναγνωριστεί ότι ο λιπώδης ιστός αποτελεί ένα ενδοκρινές 
όργανο που εκκρίνει ποικιλία ορμονών. Μεταξύ αυτών η ρεζιστίνη, μια κυτταροκίνη που 
ανακαλύφθηκε πρόσφατα σε επίμυες και εκφράζεται πρωτογενώς από λιποκύτταρα ως 
ανταγωνιστής στη δράση της ινσουλίνης (Steppan, Bailey & Bhat, 2001). Αρκετές 
μεταγενέστερες έρευνες εξέτασαν τη σχέση της ρεζιστίνης με την παχυσαρκία και την 
αντίσταση της ινσουλίνης. Πρόσφατες έρευνες υπέδειξαν ότι η ρεζιστίνη εξασθενεί τη 
δράση της ινσουλίνης στην παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ και αναστέλλει την 
πρόσληψη γλυκόζης στους σκελετικούς μύες ανεξάρτητα από την GLUT-4 (Moon, Kwan, 
Duddy, Sweeney & Begum, 2003;Rajala, Obici, Scherer & Rosseti, 2003).
Η ρεζιστίνη ανήκει σε μια νέα οικογένεια γονιδίων μικρών πρωτεϊνών πλούσιων σε 
κυστείνη. Τα άλλα δυο μέλη της οικογένειας, ρεζιστινοτρόπο μόριο (ΙΙΕΕΜ)-άλφα και 
RELM-βήτα, είναι -60% ομόλογα της ρεζιστίνης. Η RELM-άλφα εκφράζονται στα 
στρωματικά στοιχεία των πνευμόνων και του λιπώδους ιστού, ενώ η RELM-βήτα στα 
επιθηλιακά κύτταρα του εντέρου (Steppan, Brown & Wright, 2001).
Μέχρι σήμερα δεν έχει αναγνωριστεί στον ανθρώπινο οργανισμό RELM-άλφα 
ομόλογη με αυτή στους επίμυες, ενώ η ρεζιστίνη του ανθρώπου είναι κατά 59% όμοια με 
την ομόλογή της στους επίμυες σε επίπεδο αμινοξέων (Steppan et al., 2001), κάτι που 
υποδεικνύει ότι η αντιστοίχιση των ευρημάτων από επίμυες σε ανθρώπους δεν είναι 
προφανής. Σχετικά με την περιοχή έκφρασης της ρεζιστίνης στον άνθρωπο, υπάρχει 
μεγάλη αντιλογία πρόσφατα. Παρόλο που αναφορές μιας συγκεκριμένης ομάδας απέδειξε 
ότι το mRNA της ρεζιστίνης όντως εκφράζεται στα ανθρώπινα λιποκύτταρα και ότι η 
πρωτεΐνη εκκρίνεται μεταγενέστερα, κυρίως στο λιπώδη ιστό της κοιλιακής χώρας
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(McTeman, McTeman & Chetty, 2002), άλλες ομάδες υπέδειξαν ότι η ρεζιστίνη είναι 
μονοκυτταρικής προελεύσεως (Fain, Cheema, Bahouth & Lloyd, 2003).
Παρόλο που δεν υπάρχουν αναφορές σχετικά με το μηχανισμό με τον οποίο η 
ρεζιστίνη επιδρά στην αντίσταση στην ινσουλίνη μέχρι σήμερα, πολλές μελέτες 
εξετάζοντας τον πολυμορφισμό του γονιδίου της ανθρώπινης ρεζιστίνης επέδειξαν ότι οι 
πολυμορφισμοί ενός νουκλεοτιδίου ρεζιστίνης σχετίζονταν με ένα δείκτη ευαισθησίας 
στην ινσουλίνη ή κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2 σε μη διαβητικά παχύσαρκα άτομα, 
προτείνοντας ότι η ρεζιστίνη ίσως σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη (Wang, 
Chu, Hemphill & Elbein, 2003).
Για την καλύτερη κατανόηση της συσχέτισης της παχυσαρκίας με τη ρεζιστίνη και 
του ρόλου της τελευταίας στην ευαισθησία της ινσουλίνης σε παχύσαρκους, οι Azuma et 
al. (2003) χρησιμοποίησαν στη μελέτη τους μη διαβητικά υπέρβαρα έως παχύσαρκα 
άτομα, για να διαπιστώσουν τις μεταβολές που επιφέρει η μακροχρόνια απώλεια βάρους 
μέσω διατροφής και άσκησης στις παραπάνω συσχετίσεις. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η 
ρεζιστίνη σχετίζεται με την ανθρώπινη παχυσαρκία, κάτι που συμπίπτει με πρόσφατες 
αναφορές που παρουσίασαν συσχέτιση μεταξύ της ρεζιστίνης του ορού και της λιπώδους 
μάζας (Yannakoulia, Yiannakouris, Blucher, Matalas, Klimis-Zacas & Mantzoros, 2003). 
Επίσης, σημαντική είναι και η μακροχρόνια μεταβολή που σημείωσε η μέση ινσουλίνη 
(M-IRI), σχετιζόμενη τόσο με τη ρεζιστίνη όσο και με την παχυσαρκία, υποδεικνύοντας 
ότι η ρεζιστίνη σχετίζεται με την παχυσαρκία και είναι ένας πιθανός υποψήφιος 
παράγοντας στην αντίσταση της ινσουλίνης στον άνθρωπο.
Περιορισμένα είναι τα δεδομένα που σχετίζονται με τη ρύθμιση των επιπέδων της 
λιπονεκτίνης στον ορό, και ανύπαρκτα αυτά που αφορούν τη ρύθμιση της ρεζιστίνης του 
ορού στον άνθρωπο. Έχει αναφερθεί ότι τα επίπεδα της λιπονεκτίνης του ορού αυξάνονται 
ως αντίδραση σε περιορισμένη πρόσληψη θερμίδων σε τρωκτικά (Berg, Combs, Du, 
Brownlee & Scherer, 2001), καθώς επίσης ότι η έγχυση gACRP30, του υψηλά δραστήριου 
πρωτεολυτικού προϊόντος διάσπασης της λιπονεκτίνης, σε επίμυες είχε ως αποτέλεσμα τη 
μείωση του σωματικού βάρους ανεξάρτητα από την πρόσληψη τροφής (Fruebis et al., 
2001). Σε ανθρώπους, οι συγκεντρώσεις της λιπονεκτίνης δεν επηρεάζεται από την 
προσθήκη γευμάτων σε διαβητικούς τύπου 2 (Hotta et al., 2000). Η μελέτη των 
Yannakoulia et al. (2003), υποδεικνύει ότι τόσο η συνολική πρόσληψη θερμίδων όσο και η 
μακροδιατροφική σύσταση της δίαιτας δεν έχουν καμία ουσιαστική επίδραση στις
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συγκεντρώσεις της λιπονεκτίνης και της ρεζιστίνης στον ορό νέων και υγιών ατόμων. 
Εντούτοις, στην ίδια έρευνα, οι συγκεντρώσεις της λιπονεκτίνης και της ρεζιστίνης στον 
ορό είναι αντιστρόφως ανάλογες του λόγου οσφύος/ισχύων (WHR). Οι παραπάνω 
συσχετίσεις βρίσκονται σε συμφωνία με τον προτεινόμενο ρόλο αυτών των ορμονών ως 
διαμεσολαβητές της αντίστασης της ινσουλίνης, παρόλο που θα πρέπει να σημειωθεί ότι ο 
ρόλος της ρεζιστίνης του ορού στη ρύθμιση της αντίστασης της ινσουλίνης δεν έχει 
εξακριβωθεί πλήρως.
Μέχρι στιγμής, οι επιδράσεις της άσκησης τόσο βραχυχρόνια όσο και μακροχρόνια 
ελάχιστα έχουν ερευνηθεί σε σχέση με τις μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης και το 
σημαντικό ή όχι ρόλο των ορμονών που επηρεάζουν τα επίπεδα και τη δράση της 
τελευταίας. Κάποιοι μελετητές θέλησαν τα τελευταία χρόνια να ερευνήσουν τη 
μακροχρόνια επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της λιπονεκτίνης υποβάλλοντας τους 
συμμετέχοντες σε προγράμματα άσκησης με διάρκεια κάποιων μηνών.
Η πρώτη έρευνα αυτής της κατηγορίας παρουσιάστηκε μόλις το 2002 (Hulver, 
Zheng, Tanner, Houmond, Kraus, Slentz, Sinha, Pories, MacDonald & Dohm, 2002) και 
αποτέλεσε σημείο αναφοράς για όλες τις υπόλοιπες. Σε αυτή συμμετείχαν δυο ομάδες. Η 
πρώτη ομάδα αποτελούνταν από 11 υγιή άτομα που έκαναν καθιστική ζωή και 
υποβλήθηκαν σε πρόγραμμα αντοχής χωρίς να έχουν απώλεια σωματικής ή λιπώδους 
μάζας. Η δράση της ινσουλίνης βελτιώθηκε σημαντικά με την προπόνηση, ωστόσο, οι 
συγκεντρώσεις της λιπονεκτίνης στο πλάσμα δεν μεταβλήθηκαν. Αντιθέτως, στη δεύτερη 
ομάδα, που αποτελούνταν από νοσηρά παχύσαρκα άτομα, τα οποία υποβλήθηκαν σε 
χειρουργική επέμβαση για την αφαίρεση λίπους και εξετάστηκαν πριν και μετά την 
απώλεια βάρους, υπήρξε μια σημαντική αύξηση στη λιπονεκτίνη η οποία συνοδεύτηκε 
από ενισχυμένη δράση ινσουλίνης, υποστηρίζοντας μελέτες του παρελθόντος (Hotta et al., 
2000). Τα δεδομένα αυτά υποδεικνύουν ότι η λιπονεκτίνη δεν αποτελεί παράγοντα που 
συνεισφέρει στην ασκησιοεξαρτόμενη βελτίωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης. Τα ίδια 
αποτελέσματα επέδειξε και μεταγενέστερη μελέτη (Yatagai et al., 2003) σε υγιείς μη 
παχύσαρκους άντρες που υποβλήθηκαν σε προπόνηση αντοχής 6 εβδομάδων και δεν 
συνέδεσε την ασκησιογενή αύξηση στην ευαισθησία της ινσουλίνης με την αύξηση της 
λιπονεκτίνης στο αίμα. Παρόμοια, ένα πρόγραμμα 8 εβδομάδων έντονης προπόνησης 
αντοχής που προκάλεσε μείωση του λίπους της κοιλιάς και αύξηση στην ευαισθησία της 
ινσουλίνης, δεν επηρέασε τη λιπονεκτίνη σε διαβητικούς τύπου 2 (Boudou, Sobngwi,
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Mauvais-Jarvis, Vexiau & Gautier, 2003). Τέλος, στην ίδια κατηγορία ερευνών, βρέθηκε 
ότι τα επίπεδα της λιπονεκτίνης του πλάσματος δεν μεταβλήθηκαν μετά από 6μηνο 
πρόγραμμα μέτριας απώλειας βάρους ακόμη κι όταν αυτό συνοδεύτηκε από αερόβια 
άσκηση ή προπόνηση με αντιστάσεις, σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες στην 
εμμηνόπαυση (Ryan, Nicklas, Berman & Elahi, 2003).
Ακόμα λιγότερες είναι οι έρευνες που έχουν ασχοληθεί με τις επιδράσεις της 
βραχύβιας άσκησης στα επίπεδα της λιπονεκτίνης. Έτσι, 26 υπέρβαροι άντρες έλαβαν 
μέρος σε μέτριας έντασης (55-70% της V02max) άσκηση αντοχής και μετρήθηκαν τα 
επίπεδα της λιπονεκτίνης στο αίμα τους καθώς και η ευαισθησία της ινσουλίνης μετά από 
δυο με τρεις προπονητικές μονάδες (Kriketos et al., 2004). Στη μελέτη αυτή υπήρξε 
αύξηση των επιπέδων της λιπονεκτίνης που συνοδεύτηκε από βελτιωμένη ευαισθησία της 
ινσουλίνης μετά το διάστημα αυτό των δυο και τριών προπονητικών μονάδων, σε αντίθεση 
με τη μελέτη των Hulver et al. (2002) όπου τα επίπεδα της λιπονεκτίνης παραμένουν 
αμετάβλητα με την άσκηση παρά τη βελτιωμένη δράση της ινσουλίνης. Η αντίθεση αυτή 
προφανώς οφείλεται στο ότι στην τελευταία έρευνα η αρχική δειγματοληψία έγινε μετά 
από προπαρασκευαστική περίοδο προπόνησης έξι εβδομάδων, στην οποία αντιστοιχεί η 
βραχυχρόνια επίδραση της άσκησης για τους Hulver et al. (2002). Έτσι, η Kriketos και 
συν. προτείνει πως είναι πιθανό η βραχυχρόνια άσκηση των δυο ή τριών προπονήσεων με 
μέτρια ένταση να τροποποιεί τη ρύθμιση της λιπονεκτίνης, κάτι που θα μπορούσε να 
αποτελέσει επιχείρημα για να προβληθεί ένας διαφορετικός μηχανισμός μέσω του οποίου 
η άσκηση μειώνει την αθηρογένεση, τουλάχιστο σε υπέρβαρους άντρες.
Το μικρότερο ερέθισμα βραχύβιας άσκησης που μπορεί να εκτελεστεί είναι αυτό της 
μίας και μοναδικής προπονητικής μονάδας. Τις αποκρίσεις της λιπονεκτίνης σε 
συνεχόμενη και προοδευτικά αυξανόμενη διαλειμματική άσκηση εξέτασε η μελέτη των 
Kramer et al. (2003), όπου χρησιμοποίησε υγιείς άντρες για το συνεχόμενο τρέξιμο και 
καλά προπονημένους δρομείς για το διαλειμματικό τρέξιμο σε δαπεδοεργόμετρο. Τα 
δεδομένα υποδεικνύουν ότι 30 λεπτά έντονου συνεχόμενου τρεξίματος ή ακόμη πιο 
επίπονη διαλειμματική δρομική προσπάθεια δεν ενεργοποιούν την αύξηση στην παραγωγή 
και απελευθέρωση της λιπονεκτίνης. Παρόμοια είναι και τα αποτελέσματα της έρευνας 
των Ferguson et al. (2003), οι οποίοι υπέβαλαν υγιείς άντρες και γυναίκες σε στατική 
ποδηλάτιση 60 λεπτών. Τα αποτελέσματα προτείνουν ότι οι συγκεντρώσεις της
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λιπονεκτίνης του πλάσματος δεν μεταβάλλονται με την άσκηση σε υγιείς άντρες ή 
γυναίκες.
Δεδομένης της απώλειας ικανοποιητικού αριθμού ερευνών που θα μπορούσαν να 
οδηγήσουν στην εξαγωγή έγκυρων συμπερασμάτων καθίσταται επιτακτική η ανάγκη της 
περαιτέρω έρευνας στο συγκεκριμένο πεδίο της επίδρασης της άσκησης στη λιπονεκτίνη. 
Αυτή την ανάγκη ικανοποιεί η παρούσα μελέτη, η οποία χρησιμοποιεί μια προπονητική 
μονάδα αερόβιας άσκησης στο ποδήλατο σε υπέρβαρα άτομα, πληθυσμός που δεν έχει 
χρησιμοποιηθεί ακόμη ερευνητικά για τη μελέτη των αποκρίσεων της λιπονεκτίνης.
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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ
Δείγμα
Κατά τη διεξαγωγή της παρούσας εργασίας, 9 άνδρες ηλικίας 20 εως 40 ετών, 
χρειάστηκε να παρευρεθούν στο Κέντρο Έρευνας και Αξιολόγησης της Φυσικής 
Απόδοσης (ΚΕΑΦΑ) του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας σε τρεις διαφορετικές ημέρες, για τη 
διεξαγωγή ισάριθμων μετρήσεων. Μεταξύ της κάθε μέτρησης μεσολαβούσε το ελάχιστο 
χρονικό διάστημα των δυο ημερών και το μέγιστο της μιας εβδομάδας. Πριν ξεκινήσει 
οποιαδήποτε μέτρηση οι συμμετέχοντες ενημερώθηκαν για τους κινδύνους και τις 
ωφέλειες από τη συμμετοχή τους στην παρούσα έρευνα και τους ζητήθηκε να υπογράψουν 
μια γραπτή συναίνεση δοκιμαζόμενου (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Α). Όλες οι διαδικασίες ήταν 
σύμφωνες με τη διακήρυξη του Ελσίνκι και εγκεκριμένες από την εξεταστική επιτροπή 
του τμήματος.
Οι προϋποθέσεις που πληρούσαν οι συμμετέχοντες ήταν οι εξής:
α) δείκτη σωματικής μάζας μεταξύ 27-32 kg/m2
β) να μην έχουν συμμετάσχει σε συστηματική προπόνηση τους τελευταίους έξι 
μήνες.
γ) να έχουν σταθερό σωματικό βάρος για τους τελευταίους έξι μήνες, με απόκλιση 
δυο κιλών και
δ) να μην κάνουν χρήση καπνού και κατανάλωση αλκοόλ δυο μέρες πριν τη 
συλλογή δεδομένων.
Διαδικασία μετρήσεων
Η μια επίσκεψη αφορούσε τον προσδιορισμό της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου στο 
εργοποδήλατο με πρωτόκολλο προοδευτικά αυξανόμενης επιβάρυνσης έως την πλήρη 
εξάντληση. Η συνολική διάρκεια της δοκιμασίας αυτής ήταν από δέκα έως δεκαπέντε 
λεπτά ανάλογα με το επίπεδο της φυσικής κατάστασης του δοκιμαζόμενου. Ταυτόχρονα, 
γίνονταν μέτρηση της καρδιακής συχνότητας σε όλη τη διάρκεια της δοκιμασίας και 
προσδιορίστηκαν η μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου και η μέγιστη καρδιακή συχνότητα στο 
τέλος αυτής.
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Η άλλη επίσκεψη αφορούσε τη δοκιμασία ανοχής στην πρόσληψη 75 γραμμαρίων 
πόσιμου διαλύματος γλυκόζης (OGTT), η οποία καταγράφει τα επίπεδα της γλυκόζης και 
της ινσουλίνης στο αίμα για διάστημα 2 ωρών μετά την κατάποση του διαλύματος. Για το 
λόγο αυτό, έγιναν πέντε αιμοληψίες (10ml αίματοςανά αιμοληψία) στο διάστημα των 2 
ωρών (0, 30, 60, 90, 120min). Οι αιμοληψίες πραγματοποιήθηκαν από μια φλέβα στην 
περιοχή του αγκώνα και η πιθανότητα δημιουργίας φλεγμονής μειώθηκε στο έπακρο με τη 
χρησιμοποίηση αποστειρωμένων βελονών.
Η τελευταία επίσκεψη σχετίζονταν με την αιμοληψία πριν και μετά (0, 24, 48 ώρες) 
από υπομέγιστη άσκηση στο εργοποδήλατο. Η ένταση της άσκησης προσδιορίζονταν στο 
60-70% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου σύμφωνα με τα δεδομένα της πρώτης 
επίσκεψης και η διάρκεια αυτής ήταν 45 λεπτά. Από τις αιμοληψίες προσδιορίστηκαν τα 
επίπεδα των ουσιών λιπονεκτίνη, ινσουλίνη, κορτιζόλη, ρεζιστίνη και γλυκόζη στο αίμα 
για την κάθε χρονική περίοδο ξεχωριστά.
Δοκιμασία ανοχής γλυκόζης (OGTT)
To OGTT, είναι μια δοκιμασία που χρησιμοποιήθηκε για να μετρήσει τα επίπεδα της 
γλυκόζης στο αίμα, πέντε φορές σε περίοδο δυο ωρών (0, 30, 60, 90, 120min). Στους 
συμμετέχοντες χορηγήθηκαν 75 gr πόσιμου διαλύματος γλυκόζης προκειμένου να 
προκληθεί αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης του οργανισμού κατά την πρώτη ώρα της 
δοκιμασίας και έπειτα να επιστρέφει στα φυσιολογικά επίπεδα καθώς το σώμα παράγει 
ινσουλίνη για να εξισορροπήσει τα επίπεδα της γλυκόζης. Η δοκιμασία πραγματοποιήθηκε 
σε όλες τις περιπτώσεις πρωί, μετά από κατάσταση βραδινής νηστείας. Ο λόγος που 
χρησιμοποιήθηκε το OGTT ήταν για να διαγνωστεί σακχαρώδης διαβήτης, κατάσταση που 
δεν παρουσιάζεται σε υγιείς παχύσαρκους οι οποίοι αποτέλεσαν το δείγμα της παρούσας 
μελέτης. To OGTT είναι πιο αξιόπιστο καθώς περιλαμβάνει πολλαπλές αιμοληψίες για τη 
μέτρηση της παραγόμενης ινσουλίνης, παρέχοντας τη δυνατότητα να διαγνωστούν 
καταστάσεις διαβήτη σε αρχικό στάδιο που δεν θα ήταν ευδιάκριτες με άλλες αντίστοιχες 
αυτής δοκιμασίες. Το σύστημα βαθμονόμησης που χρησιμοποιήθηκε ήταν αυτό των 
Διεθνών Ινστιτούτων Υγείας (ΝΙΗ). Κατά μέσο όρο, τα φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης 
κορυφώνονται τυπικά στα 160-180 mg/dl από τα 30 λεπτά έως τη 1 ώρα μετά την 
κατάποση του διαλύματος και επιστρέφουν στα επίπεδα νηστείας των 140 mg/dl ή και 
λιγότερο εντός της περιόδου των 2 ωρών. Παράγοντες όπως η ηλικία (άνω των 50 ετών), 
το βάρος, το φύλο, πρόσφατη ασθένεια και λήψη φαρμάκων, οι οποίοι θα μπορούσαν να
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επηρεάσουν τα αποτελέσματα, αποκλείστηκαν με τον αρχικό σχεδίασμά της έρευνας. 
Επίπεδα γλυκόζης τα οποία ταχέως υπερβαίνουν τα φυσιολογικά και παραμένουν για 
μακρό διάστημα πριν ομαλοποιηθούν υποδεικνύουν σακχαρώδη διαβήτη. Σε περίπτωση 
που τα επίπεδα της γλυκόζης κορυφωθούν κάτω από τα φυσιολογικά επίπεδα (περίπου 140 
mg/dl) σημαίνει ότι παρουσιάζεται αυξημένη ανοχή στη γλυκόζη, κατάσταση που 
υποδεικνύει την παρουσία ασθενειών όπως η νόσος του Addison και ο υποθυρεοειδισμός.
Η ευαισθησία της ινσουλίνης μετρήθηκε χρησιμοποιώντας τη μέτρηση του 
ομοιοστατικού μοντέλου (HOMA-IR) και υπολογίστηκε βάσει του ακόλουθου τύπου: 
πλάσμα γλυκόζης σε νηστεία (mg . dl-1) x πλάσμα ινσουλίνης σε νηστεία (μΙΙ . ml-1) . 
405-1 (Matthews et al. 1985).
Σωματοδομή
Με την είσοδό τους στο εργαστήριο οι συμμετέχοντες υποβάλονταν σε μετρήσεις 
για την αξιολόγηση της σωματοδομής. Πιο συγκεκριμένα, μετρώνταν το βάρος, το ύψος, 
το ποσοστό λίπους και ο λόγος μέσης/ισχύων. Η μέτρηση του βάρους και του ύψους 
πραγματοποιούνταν σε ζυγαριά ακρίβειας (Beam Balance 710, Seca, UK), στην οποία 
υπήρχε και αναστημόμετρο (Stadiometer 208, Seca, UK). Βαθμονόμηση γινόταν στο 
σύστημα πριν από κάθε μέτρηση.
Ο προσδιορισμός του ποσοστού λίπους διεξάγονταν με τη μέθοδο των 7 
δερματοπτυχών με δερματοπτυχόμετρο (Harpenden, UK). Η αρχή της συγκεκριμένης 
μελέτης βασίζεται στο γεγονός ότι η ποσότητα λίπους που βρίσκεται υποδόρια (περίπου 
50%) είναι ανάλογο με το συνολικό ποσοστό λίπους. Η εγκυρότητα στην πρόβλεψη της 
τιμής του ποσοστού λίπους με τη συγκεκριμένη μέθοδο είναι υψηλή και το ποσοστό 
λάθους υπολογίζεται στο 3.5%. Οι δερματοπτυχές οι οποίες χρησιμοποιήθηκαν, όπως 
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Για κάθε δερματοπτυχή πραγματοποιούνταν διπλές μετρήσεις, όλες στη δεξιά 
πλευρά του σώματος του συμμετέχοντα. Ακολουθήθηκαν οι αρχές της Αμερικανικής 
Αθλητιατρικής Εταιρείας (American College of Sports Medicine, 2000) για να 
προσδιοριστεί η πυκνότητα του σώματος. Το ποσοστό λίπους προσδιορίστηκε 
χρησιμοποιώντας την εξίσωση του Siri.
Για τον υπολογισμό του λόγου μέσης/ισχύων διαιρούνταν η μέτρηση της 
περιφέρειας της μέσης στο ύψος του ομφαλού με αυτή της περιφέρειας του ισχίου στο 
φαρδύτερο σημείο των γλουτών. Η μέτρηση έγινε σύμφωνα με τις οδηγίες της 
Αμερικάνικης Αθλητιατρικής Εταιρείας.
Συλλογή και ανάλυση αίματος
Πριν και μετά το τέλος της άσκησης, στα χρονικά σημεία που είχαν καθοριστεί από 
το σχεδίασμά της έρευνας, γινόταν αιμοληψία φλεβικού αίματος από τη βασιλική ή 
μεσοβασιλική ή κεφαλική φλέβα των άνω άκρων ενώ ο συμμετέχων βρισκόταν στην ύπτια 
θέση. Τηρούνταν όλοι οι προβλεπόμενοι κανόνες ασηψίας και αντισηψίας, ενώ τα υλικά 
που χρησιμοποιήθηκαν ήταν μιας χρήσης για την αποφυγή μολύνσεων. Σε κάθε αιμοληψία 
λαμβάνονταν 10 ml αίματος. Οι μεταβολές στον όγκο του πλάσματος που σημειώθηκαν 
μετά από άσκηση υπολογίστηκαν με βάση την εξίσωση του Dill & Costill, όπου μετριέται 
ο αιματοκρίτης και η αιμοσφαιρίνη (Dill & Costill, 1974). Οι αιματολογικές παράμετροι 
μετρήθηκαν σε ένα αυτόματο αναλυτή Sysmex Κ-1000 (TOA Electronics, Japan). Τα 
δείγματα του αίματος συλλέχθηκαν πριν, αμέσως μετά, 24 και 48 ώρες μετά την άσκηση. 
Το αίμα έμεινε σε θερμοκρασία δωματίου για 30 λεπτά και φυγοκεντρήθηκε στα 1500 xg 
για τη συλλογή του ορού. Ο ορός που συλλέχθηκε αποθηκεύτηκε σε πολλαπλά φιαλίδια 
για τη μέτρηση της γλυκόζης, ινσουλίνης, λιπονεκτίνης, ρεζιστίνης και κορτιζόλης.
Η ανάλυση της γλυκόζης έγινε με τη χρήση τυποποιημένης συσκευασίας από την 
Elitech Diagnostics (Sees, France) ενώ η ινσουλίνη, η λιπονεκτίνη, η ρεζιστίνη και η 
κορτιζόλη αναλύθηκαν με τη συσκευασία ELISA (Phoenix Co., USA).
Πρωτόκολλο μέτρησης λιπονεκτίνης-ρεζιστίνης (ELISA)
α) Επιτρέπουμε σε όλα τα αντιδραστήρια να έρθουν σε θερμοκρασία δωματίου (20- 
30°C) πριν την έναρξη της ανάλυσης.
β) Αφαιρούμε το δίσκο ασφαλείας του αντισώματος που βρίσκετε στο καπάκι του 
φιαλιδίου. Βιδώνουμε το καπάκι στο φιαλίδιο και το επιστρέφουμε στους 2-8°C.
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γ) Προσθέτουμε ΙΟΟμΙ από τα σταθερά διαλύματα ρεζιστίνης που έχουμε ετοιμάσει 
με αντίστροφη σειρά από αυτή της διαδοχικής διάλυσης, εις διπλούν στο κάθε βοθρίο.
δ) Προσθέτουμε ΙΟΟμΙ αραιωμένα δείγματα εις διπλούν στα καθορισμένα τους 
βοθρία.
ε) Σφραγίζουμε το δίσκο των αντισωμάτων με επικάλυμμα από άλας. Επωάζουμε για 
1 ώρα σε θερμοκρασία δωματίου
στ) Πριν πλύνουμε το δίσκο μετακινούμε το επικάλυμμα προσεκτικά. 
Απομακρύμουμε εξ ολοκλήρου το υγρό από τα βοθρία. Πλένουμε κάθε ένα με 300-350μ1 
ρυθμιστικού διαλύματος τέσσερις φορές. Στο τέλος της πλύσης, αφαιρούμε το υγρό και 
αντιστρέφουμε το δίσκο πάνω σε μια στεγνή απορροφητική πετσέτα.
ζ) Προσθέτουμε ΙΟΟμΙ anti-Human ανιχνευτικό αντίσωμα βιοτίνης στο κάθε βοθρίο. 
Σφραγίζουμε το δίσκο των αντισωμάτων και επωάζουμε για 1 ώρα σε θερμοκρασία 
δωματίου πάνω σε αναδευτήρα.
η) Πλένουμε 4 φορές με διάλυμα όπως περιγράφηκε στο βήμα στ), 
θ) Προσθέτουμε ΙΟΟμΙ Streptavidin-Horseradish Peroxidase διαλύματος σε κάθε 
βοθρίο. Σφραγίζουμε και πάλι το δίσκο των αντισωμάτων και επωάζουμε για 30 λεπτά σε 
θερμοκρασία δωματίου πάνω σε αναδευτήρα.
ι) Πλένουμε 4 φορές όπως περιγράφηκε στο βήμα στ).
κ) Προσθέτουμε 100 μΐ υποστρωματικού διαλύματος που παρέχεται στη 
συσκευασία, σε κάθε βοθρίο. Σφραγίζουμε το δίσκο και επωάζουμε για 10-20 λεπτά σε 
θερμοκρασία δωματίου πάνω σε αναδευτήρα.
λ) Προσθέτουμε ΙΟΟμΙ τερματικού διαλύματος σε κάθε βοθρίο για τον τερματισμό 
της αντίδρασης. Ο δίσκος θα πρέπει να διαβαστεί αμέσως.
μ) Διαβάζουμε την απορρόφηση στα 450nm χρησιμοποιώντας ένα μηχάνημα 
ELISA.
Πρωτόκολ/.ο μέτρησης ινσουλίνης (ELISA)
α) Επιτρέπουμε όλα τα αντιδραστήρια να έλθουν σε θερμοκρασία δωματίου (20-23° 
C) πριν την έναρξη της ανάλυσης.
β) Μετακινούμε τα capture antibody-coated plates από το θύλακα ασφαλείας του 
φιαλιδίου. Καθαρίζουμε τυχόν απομεινάρια από την ταινία ασφαλείας της θήκης, την 
ξανακλείνουμε στην αλουμινένια θήκη και την τοποθετούμε στους 4 C.
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γ) Προσθέτουμε 100 μΐ από τα σταθερά διαλύματα ινσουλίνης που έχουμε ήδη 
ετοιμάσει σε 7 αριθμημένα στελέχη, από το έβδομο στο πρώτο, εις διπλούν σε κάθε 
βοθρίο.
δ) Προσθέτουμε δείγματα των 100 μΐ εις διπλούν στα προκαθορισμένα τους βοθρία.
ε) Σφραγίζουμε το δίσκο με τα αντισώματα με επικάλυμμα από άλας. Επωάζουμε 
για 2 ώρες σε θερμοκρασία δωματίου (20-23°C) σε ένα αναδευτήρα που κινείται με 300- 
400 στροφές το λεπτό.
στ) Πριν πλύνουμε το δίσκο, μετακινούμε το επικάλυμμα προσεκτικά. Αφαιρούμε 
ολοκληρωτικά το υγρό από τα βοθρία. Πλένουμε κάθε βοθρίο με 300-350 μΐ ρυθμιστικού 
διαλύματος τέσσερις φορές. Στο τέλος κάθε πλύσης αφαιρούμε το διάλυμα, 
αντιστρέφουμε το δίσκο και τον στραγγίζουμε σε μια στεγνή απορροφητική πετσέτα.
ζ) Προσθέτουμε 100 μΐ ανιχνευτικό αντίσωμα ινσουλίνης με βιοτίνη σε κάθε βοθρίο. 
Σφραγίζουμε ξανά το δίσκο των αντισωμάτων με κάλυμμα και επωάζουμε για 2 ώρες σε 
θερμοκρασία δωματίου (20-23 °C) στον αναδευτήρα που χρησιμοποιήθηκε και 
προηγουμένως.
η) Πλένουμε τέσσερις φορές με διάλυμα όπως περιγράφηκε στο στάδιο στ).
θ) Προσθέτουμε 100 μΐ διάλυμα υποστρώματος, που συμπεριλαμβάνεται στη 
συσκευασία, σε κάθε βοθρίο. Καλύπτουμε πάλι το δίσκο για να τον προστατέψουμε από 
το φως και επωάζουμε για 20-30 λεπτά σε θερμοκρασία δωματίου (20-23°C) σε 
αναδευτήρα που κινείται με 300-400 στροφές το λεπτό.
ι) Προσθέτουμε 100 μΐ τερματικού διαλύματος (2Ν υδροχλωρικού οξέως) στο κάθε 
βοθρίο για να σταματήσει η αντίδραση. Το χρώμα στο βοθρίο θα πρέπει να αλλάξει από 
μπλέ σε κίτρινο. Εάν η μεταβολή του χρώματος δεν είναι ομοιόμορφη, προσεκτικά 
σφραγίζουμε το δίσκο για να αποφύγουμε ενδεχόμενη ανάμειξη. Περνάμε στο επόμενο 
στάδιο εντός 20 λεπτών.
κ) Διαβάζουμε την απορρόφηση στα 450nm χρησιμοποιώντας ένα μηχάνημα 
ELISA.
Προσδιορισμόςμέγιστης πρόσληψης οξυγόνου (V02max)
Για την αξιολόγηση της V02max χρησιμοποιήθηκε ένας αναλυτής αερίων (Vmax29, 
Sensormedics, USA) ο οποίος καταγράφει με λεπτομέρεια και περιοδικότητα των 20 
δευτερολέπτων τα δείγματα του εισπνεόμενου και εκπνεόμενου αέρα κατά τη διάρκεια 
προοδευτικά αυξανόμενης επιβάρυνσης. Η προπόνηση των δοκιμαζόμενων διεξήχθη σε
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κυκλοεργόμετρο (Monark 834Ε, Sweeden). To πρωτόκολλο που χρησιμοποιήθηκε 
ξεκινούσε από επιβάρυνση 50W και αυξάνονταν κατά 25W κάθε δυο λεπτά μέχρι ο 
δοκιμαζόμενος να φτάσει στην εξάντληση. Τα κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν για να 
προσδιορίσουν τη V02max ήταν τα εξής:
α) η εξάντληση του δοκιμαζόμενου
β) μια αύξηση της V02max της τάξεως < 2 ml ■ kg-1 · min-1 με παράλληλη αύξηση 
του παραγόμενου έργου.
γ) αναπνευστικό πηλίκο μεγαλύτερο ή ίσο του 1.1 και
δ) καρδιακοί σφυγμοί που προσεγγίζουν τη μέγιστη θεωρητική τιμή (220-ηλικία).
Ο δοκιμαζόμενος κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας είχε προσαρμοσμένο στο 
πρόσωπο έναν αναπνευστήρα ο οποίος επέτρεπε μόνο την εισπνοή αέρα από το 
περιβάλλον, επιτρέποντας στο σύνολο του εκπνεόμενου αέρα να περνάει μέσω ενός 
σωλήνα στον αναλυτή αερίων. Η λειτουργία αυτού του συστήματος βασίζεται σε δυο 
μονόδρομος μεμβράνες που είναι τοποθετημένες σε σειρά και με την ίδια κατεύθυνση στα 
δυο άκρα του αναπνευστήρα. Οι παράμετροι του εκπνεόμενου αέρα μετρήθηκαν από 
αναλυτή αερίων, ο οποίος βαθμονομούνταν πριν από κάθε δοκιμασία με τη χρήση αερίων 
σταθερού όγκου, πίεσης και σύστασης. Η καρδιακή συχνότητα καταγράφονταν με 
τηλεμετρία (Polar Tester, S610TM, Electro Oy, Finland).
Υπομέγιστη Άσκηση
Τουλάχιστο πέντε μέρες μετά τη διεξαγωγή της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου και 
εντός δεκατεσσάρων ημερών, οι δοκιμαζόμενοι παρουσιάστηκαν στο εργαστήριο κατά τη 
διάρκεια του πρωινού για να εκτελέσουν την υπομέγιστη άσκηση στο κυκλοεργόμετρο. Οι 
δοκιμαζόμενοι απείχαν από οποιαδήποτε μορφή άσκησης 48 ώρες πριν τη διεξαγωγή της 
προπονητικής αυτής μονάδας. Στο εργαστήριο παρουσιάστηκαν μετά από νηστεία 8-10 
ωρών. Οι δοκιμαζόμενοι ποδηλατούσαν για 45 λεπτά σε ένταση αντίστοιχη του 65% της 
V02max η οποία είχε αξιολογηθεί από τη μέγιστη δοκιμασία που είχε προηγηθεί. 
Δείγματα εκπνεόμενου αέρα συλλέγονταν περιοδικά ανά 10 λεπτά για την εξακρίβωση της 
απαιτούμενης έντασης. Επίσης, πριν την έναρξη της προπόνησης καταναλώνονταν 400ml 
νερού, και κατά τη διάρκεια αυτής κατά βούληση.
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Διατροφική ανάλυση
Ζητήθηκε από τους συμμετέχοντες να ακολουθήσουν τη συνηθισμένη τους διατροφή 
κατά τη διάρκεια της ημέρας συλλογής των αποτελεσμάτων. Τους ζητήθηκε επίσης να 
καταγράψουν το διαιτολόγιό τους την ημέρα πριν την άσκηση καθώς και τις δυο επόμενες. 
Σε κάθε συμμετέχοντα είχαν δοθεί γραπτές οδηγίες για τη μέθοδο μέτρησης των 
προσλαμβανόμενων τροφών καθώς και έντυπο για την καταγραφή τους. Τα δεδομένα 
αναλύθηκαν με τη χρήση του Science Fit Diet 200Α (Sciencefit, Greece). Επαληθεύτηκαν 
έτσι οι διατροφικές συνήθειες των συμμετεχόντων ( δυτικού τύπου διατροφή) και 
αποκλείσθηκαν μεταβολές στα επίπεδα της ινσουλίνης λόγω της διατροφής.
Σχεδιασμός της έρευνας
Ανεξάρτητες μεταβλητές: Στη συγκεκριμένη έρευνα, όπως ήδη αναφέρθηκε, 
έλαβαν μέρος συνολικά 9 άνδρες. Όλοι τους ήταν υπέρβαροι και ακολούθησαν το ίδιο 
πρωτόκολλο εξετάσεων και άσκησης.
Εξαρτημένες μεταβλητές: Οι παράμετροι που αξιολογήθηκαν ήταν τα επίπεδα 
των ουσιών λιπονεκτίνη, ρεζιστίνη, κορτιζόλη, ινσουλίνη, γλυκόζη και ευαισθησία 
γλυκόζης στο αίμα των εξεταζόμενων πριν και μετά από μια αερόβια προπόνηση 
διάρκειας 45 λεπτών.
Στατιστική ανάλυση: Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι ± τυπική 
απόκλιση. Η κατανομή όλων των εξαρτημένων μεταβλητών εξετάστηκε με το 
Kolmogorov-Smimov test. Η ανάλυση των δεδομένων έγινε μέσω ANOVA για 
επαναλαμβανόμενες μετρήσεις. Εκεί που υπήρχε σημαντικός παράγοντας επίδρασης 
διεξάγονταν ανάλυση post hoc για να καθοριστεί που βρέθηκαν οι σημαντικές αλλαγές. Η 
ανάλυση γραμμικής συσχέτισης μεταξύ των μεταβλητών που μετρήθηκαν έγινε με το 
συντελεστή συσχέτισης του Pearson. Όλες οι στατιστικές αναλύσεις έγιναν με τη χρήση 
του στατιστικού πακέτου SPSS (version 10, Chicago, IL, USA). Ως βαθμός 
σημαντικότητας ορίστηκε το Ρ < 0.05.
22
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/12/2017 05:51:28 EET - 137.108.70.7
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
Προσωπικά στοιχεία συμμετεχόντων
Στην εργασία αυτή έλαβαν μέρος 9 συνολικά άτομα τα οποία υποβλήθηκαν όλα στις 
ίδιες δοκιμασίες. Ο μέσος όρος ηλικίας, το ύψος, το βάρος, το ποσοστό λίπους, ο Δείκτης 
Μάζας Σώματος (ΔΜΣ), ο λόγος μέσης/ισχίου καθώς και η μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 
των συμμετεχόντων εμφανίζονται στον Πίνακα 1.
Το εύρος της V02max των ατόμων ήταν μεταξύ 29.1 and 39.1 ml ■ kg-1 min-1 ενώ 
η μέση τιμή ήταν 32.8 ml · kg-1 · min-1. Αυτή η τιμή κατατάσσει την ομάδα των ατόμων 
που έλαβαν μέρος στην έρευνα στη χαμηλότερη κλίμακα φυσικής κατάστασης που μπορεί 
να εμφανίσει υγιές άτομο του γενικού πληθυσμού, σε συνάρτηση πάντα με την ηλικία 
(ACSM, 2000). Οι συμμετέχοντες ποδηλάτησαν με ένταση που αντιστοιχούσε στο 64.1% 
της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου.Τα επίπεδα της ινσουλίνης και η ευαισθησία της 
ινσουλίνης μειώθηκαν σημαντικά με το τέλος της άσκησης ενώ τα επίπεδα της γλυκόζης 
παρέμειναν αμετάβλητα (Πίνακας 1).
Πίνακας 1. Προσωπικά στοιχεία συμμετεχόντων.
Μεταβλητές Μέσος Όρος Τυπική Απόκλιση
Ηλικία (yrs) 31.6 1.7
Βάρος (kg) 95.6 4.1
Υψος (cm) 182 4
ΒΜΙ (kg · m-2) 28.9 0.5
Μέση (cm) 110.0 1.1
Ισχίο (cm) 102.6 0.9
W/H 1.08 0.01
Λίπος (%) 22.8 1.1
V02max (ml - kg-1 · min-1) 32.8 1.2
ΒΜΙ: Δείκτης Μάζας Σώματος. W/H: Λόγος μέσης/ισχύων.
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Τα επίπεδα της γλυκόζης παρέμειναν αμετάβλητα (Σχήμα 1) ενώ τα επίπεδα της 
ινσουλίνης (Σχήμα 2) και η ευαισθησία της ινσουλίνης (Σχήμα 3) μειώθηκαν σημαντικά 
με το τέλος της άσκησης Η άσκηση δεν επέφερε σημαντικές μεταβολές στις 
συγκεντρώσεις της λιπονεκτίνης (Σχήμα 4), της ρεζιστίνης (Σχήμα 5) και της κορτιζόλης 
(Σχήμα 6). Καμία από τις μεταβλητές που εξετάστηκαν δεν εμφάνισε σημαντική μεταβολή 
στις 24 και 48 ώρες μετά την άσκηση. Η διατροφή των δοκιμαζόμενων έδειξε ότι 
ακολουθούνταν από όλους δυτικού τύπου διαιτολόγιο χωρίς παρεκλήσεις που θα 
μπορούσαν να δημιουργήσουν σφάλμα στα αποτελέσματα των αιματολογικών εξετάσεων.
Πίνακας 2. Διαιτητική ανάλυση των δοκιμαζόμενων μια ημέρα πριν και για τις δυο
ημέρες που ακολουθούν από το τέλος της άσκησης. Τα δεδομένα 
παρουσιάζονται ως μέσοι όροι (τυπική απόκλιση)._____________
Πριν 24h 48h
Ενεργειακή πρόσληψη (MJ/d) 11.8(1.3) 12.4(1.9) 12.2(1.7)
CHO (%) 49.6 (4.3) 47.5 (4.8) 45.2 (6.2)
Λίπος (%) 38.9 (2.9) 38.9(2.3) 39.4 (3.4)
Πρωτεΐνη (%) 13.5 (1.3) 13.6 (2.4) 15.4(1.8)
CHO: Υδατάνθρακες.
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Στον Πίνακα 3 φαίνεται ότι καμία σημαντική συσχέτιση δεν βρέθηκε μεταξύ των 
μεταβλητών εκτός από αυτή της ινσουλίνης με την ευαισθησία της ινσουλίνης (r = 0.957).
Πίνακας 3. Συντελεστές συσχέτισης του Pearson σε ηρεμία μεταξύ λιπονεκτίνης.






































Κορτιζόλη 0.463 -0.170 0.498
Γλυκόζη 0.507 0.313 0.043 0.058
Ινσουλίνη 0.957 0.286 -0.164 0.510 0.241
W/H 0.237 -0.443 0.355 0.400 0.217 0.214
Λίπος 0.061 -0.358 -0.628 -0.642 -0.118 0.115 0.184
ΒΜΙ -0.351 0.313 -0.201 -0.454 -0.346 -0.233 0.296 0.575
HOMA-IR: Δείκτης ευαισθησίας της ινσουλίνης 
ΒΜΙ: Δείκτης Μάζας Σώματος 
W/H: Λόγος μέσης/ισχύων
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Η επίδραση της άσκησης στη γλυκόζη
Η ανάλυση για τις μεταβολές που επέφερε η άσκηση στα επίπεδα της γλυκόζης, δεν
έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μεταβολές που σημειώθηκαν αμέσως μετά, 24
και 48 ώρες μετά την άσκηση. Η πορεία των επιπέδων της γλυκόζης παρουσιάζεται στο
Σχήμα 1.
Σχήμα 1: Η επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της γλυκόζης. ^Σημαντική μεταβολή 
σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας.
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Η επίδραση της άσκησης στην ινσουλίνη
Η ανάλυση για τις μεταβολές που επέφερε η άσκηση στα επίπεδα της ινσουλίνης,
έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μεταβολές που σημειώθηκαν αμέσως μετά την
άσκηση, ρ= .09. Αντιθέτως, οι διαφορές στις 24 και 48 ώρες μετά την άσκηση δεν ήταν






Σχήμα 2: Η επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της ινσουλίνης. *Σημαντική 
μεταβολή σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας.
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Η επίδραση της άσκησης στην ευαισθησία της ινσουλίνης
Η ανάλυση για τις μεταβολές που επέφερε η άσκηση στα επίπεδα της ευαισθησίας 
της ινσουλίνης, έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μεταβολές που σημειώθηκαν 
αμέσως μετά την άσκηση, ρ= .07. Αντιθέτως, οι διαφορές στις 24 και 48 ώρες μετά την 
άσκηση δεν ήταν σημαντικές. Η πορεία των επιπέδων της ευαισθησίας της ινσουλίνης 
παρουσιάζεται στο Σχήμα 3.
Σχήμα 3: Η επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της ευαισθησίας της ινσουλίνης. 
*Σημαντική μεταβολή σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας.
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Η επίδραση της άσκησης στη λιπονεκτίνη
Η ανάλυση για τις μεταβολές που επέφερε η άσκηση στα επίπεδα της λιπονεκτίνης,
δεν έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μεταβολές που σημειώθηκαν αμέσως
μετά, 24 και 48 ώρες μετά την άσκηση. Η πορεία των επιπέδων της λιπονεκτίνης
παρουσιάζεται στο Σχήμα 4.
Σχήμα 4: Η επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της λιπονεκτίνης. *Σημαντική 
μεταβολή σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας.
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Η επίδραση της άσκησης στη ρεζιστίνη
Η ανάλυση για τις μεταβολές που επέφερε η άσκηση στα επίπεδα της ρεζιστίνης, δεν
έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μεταβολές που σημειώθηκαν αμέσως μετά, 24
και 48 ώρες μετά την άσκηση. Η πορεία των επιπέδων της ρεζιστίνης παρουσιάζεται στο
Σχήμα 5.
Σχήμα 5: Η επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της ρεζιστίνης. *Σημαντική 
μεταβολή σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας.
30
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/12/2017 05:51:28 EET - 137.108.70.7
Η επίδραση της άσκησης στην κορτιζόλη
Η ανάλυση για τις μεταβολές που επέφερε η άσκηση στα επίπεδα της κορτιζόλης,
δεν έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές στις μεταβολές που σημειώθηκαν αμέσως
μετά, 24 και 48 ώρες μετά την άσκηση. Η πορεία των επιπέδων της κορτιζόλης
παρουσιάζεται στο σχήμα 6.
Σχήμα 6: Η επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της κορτιζόλης. ^Σημαντική 
μεταβολή σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας.
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ - ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Το κύριο εύρημα της παρούσας μελέτης είναι ότι μια προπονητική μονάδα αντοχής 
δεν επηρέασε τα επίπεδα της λιπονεκτίνης και της ρεζιστίνης όπως επίσης δεν επέφερε 
καμία σημαντική συσχέτιση μεταξύ των δυο αυτών ορμονών με την ευαισθησία της 
ινσουλίνης πριν ή μετά την άσκηση.
Προηγούμενες μελέτες που εξέτασαν την επίδραση μιας προπονητικής μονάδας 
αντοχής στις αποκρίσεις της λιπονεκτίνης αναφέρουν ότι προπονημένοι κωπηλάτες 
οδηγήθηκαν σε σημαντική μείωση των επιπέδων της λιπονεκτίνης αμέσως μετά από μια 
προπονητική μονάδα μέγιστης προσπάθειας, η οποία ακολουθήθηκε από σημαντική 
αύξηση 30 λεπτά μετά το πέρας της άσκησης (Jurimae et al. 2005). Οι Kriketos και συν. 
(2004) ανέφεραν μια σημαντική αύξηση στα επίπεδα της λιπονεκτίνης σε παχύσαρκους 
απροπόνητους άνδρες μετά από προπονητικό πρόγραμμα αντοχής για περίπου μια 
βδομάδα. Σε αντίθεση με την προηγούμενη μελέτη, οι Ferguson et al. (2004), 
χρησιμοποιώντας υπομέγιστη αερόβια άσκηση δε βρήκαν καμία επίδραση στα επίπεδα της 
λιπονεκτίνης σε νεαρά υγιή άτομα με φυσιολογικό βάρος. Παρομοίως, οι Kraemer et al. 
(2003) συνέστησαν ότι υπήρξε σημαντική αύξηση στα επίπεδα της λιπονεκτίνης σε 
νεαρούς υγιείς άνδρες που ακολούθησαν προπόνηση συνεχούς ή διαλειμματικού 
τρεξίματος. Τέλος, οι Punyadeera et al. (2005) δεν βρήκαν καμία σημαντική μεταβολή στα 
επίπεδα της λιπονεκτίνης κατά τη διάρκεια άσκησης ή ανάληψης σε υγιή άτομα 
φυσιολογικού βάρους. Φαίνεται λοιπόν πως η οξεία άσκηση η οποία χαρακτηρίζεται από 
μέτρια ένταση και διάρκεια δεν είναι αρκετή για να προκαλέσει μεταβολές στα επίπεδα 
της ευαισθησίας της ινσουλίνης για μεγάλο χρονικό διάστημα σε υπέρβαρα άτομα και 
ίσως να χρειάζεται μεγαλύτερη χρονική διάρκεια ή ένταση για να προκληθούν μεταβολές. 
Αυτή είναι η πρώτη αναφορά σχετικά με την επίδραση της άσκησης στα επίπεδα της 
λιπονεκτίνης σε υπέρβαρα άτομα και τα αποτελέσματα υποδεικνύουν πως δεν υπάρχουν 
σημαντικές μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης για βραχύ χρονικό διάστημα μετά το 
πέρας της άσκησης. Τα αποτελέσματα της παρούσας εργασίας συνδέονται περισσότερο με 
αυτά της Kriketos et al. (2004), όπου υποδεικνύουν ότι θα πρέπει να υπάρξει η επίδραση 
μερικών προπονητικών μονάδων πριν εμφανιστούν μεταβολές στα επίπεδα της
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λιπονεκτίνης. Το συμπέρασμα αυτό ενισχύεται περισσότερο εξαιτίας του πληθυσμού που 
χρησιμοποιήθηκε στην προαναφερθείσα εργασία (παχύσαρκα άτομα) όπου η 
συγκεκριμένη πληθυσμιακή ομάδα πλησιάζει περισσότερο προς την ομάδα ατόμων που 
συμμετείχαν στην παρούσα εργασία (υπέρβαρα άτομα). Αντίθετα οι άλλες εργασίες 
χρησιμοποίησαν άτομα τα οποία είτε ήταν κανονικού σωματικού βάρους ή αθλητές. Εάν 
λάβει κανείς υπ’ όψιν και το γεγονός ότι έχουν υπάρξει αναφορές, που υποδεικνύουν 
μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης με τη μείωση του σωματικού βάρους (Esposito, 
2003; Hulver, 2002; Monzillo, 2003), τότε η επιλογή του δείγματος που έγινε στις μέχρι 
τώρα εργασίες που εξέτασαν την επίδραση της οξείας μορφής άσκησης στα επίπεδα 
λιπονεκτίνης μπορεί να αποτελεί ένα παράγοντα για τα συγκεχυμένα αποτελέσματα που 
παρουσιάζονται στη βιβλιογραφία. Οπωσδήποτε η συνέχεια της έρευνας στη 
συγκεκριμένη γνωστική περιοχή θα ρίξει περισσότερο φως στη σύνδεση της άσκησης, 
λιπονεκτίνης και ευαισθησίας της ινσουλίνης.
Οι μελέτες που έχουν χρησιμοποιήσει προπονητικά προγράμματα, από μια εβδομάδα 
έως και τρεις μήνες, απέδειξαν ότι η άσκηση ίσως να μην είναι ο σημαντικότερος 
παράγοντας για τις μεταβολές της λιπονεκτίνης (Marcell, 2005; Ryan, 2003). Φαίνεται ότι 
ίσως οι μεταβολές του σωματικού βάρους ή της σύστασης του σώματος να είναι υπεύθυνα 
για τις μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης (Esposito, 2003; Hulver, 2002; Monzillo, 
2003). Πρόσφατες μελέτες υπέδειξαν ότι νεαροί παχύσαρκοι άνδρες παρουσίασαν αύξηση 
στα επίπεδα της λιπονεκτίνης μετά από τη βελτίωση της σύστασης του σώματος, κάτι που 
είναι σημαντικότερο από τον τρόπο που διεξάγεται η προπόνηση (Hara et al. 2005). Η 
παρούσα μελέτη εξέτασε την επίδραση μιας και μοναδικής προπόνησης όπου δεν 
παρουσίασε καμία μεταβολή στο σωματικό βάρος κάτι που σύμφωνα με την προηγούμενη 
μελέτη θα μπορούσε να εξηγήσει την έλλειψη μεταβολών στα επίπεδα της λιπονεκτίνης.
Η ρεζιστίνη είναι μια ορμόνη που απελευθερώνεται από τα λιποκύτταρα και έχει 
συσχετισθεί θετικά με πολλές παραμέτρους της σύστασης του σώματος και της 
αντίστασης της ινσουλίνης (Steppan et al. 2001). Εντούτοις, ο ρόλος της ρεζιστίνης στην 
παχυσαρκία και την αντίσταση της ινσουλίνης από άποψη φυσιολογίας είναι ασαφής, 
αφού κάποιες μελέτες παρουσιάζουν σημαντική συσχέτιση μεταξύ επιπέδων ρεζιστίνης, 
παχυσαρκίας και αντίστασης στην ινσουλίνη (Fujinami et al. 2004), ενώ κάποιες άλλες όχι 
(Lee et al. 2003). Σύμφωνα με τη μέχρι τώρα βιβλιογραφία, η παρούσα μελέτη είναι η 
πρώτη που εξέτασε την επίδραση μιας και μοναδικής προπόνησης αντοχής στα επίπεδα
33
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/12/2017 05:51:28 EET - 137.108.70.7
της ρεζιστίνης και βρήκε σχετικά σταθερά τα επίπεδα της ορμόνης μετά την άσκηση. Το 
εύρημα αυτό έρχεται σε συμφωνία με τις διαθέσιμες μελέτες που χρησιμοποίησαν 
μακροχρόνια προγράμματα άσκησης μηνών και δεν βρήκαν μεταβολές στα επίπεδα της 
ορμόνης (Giannopoulou, 2005; Monzillo, 2003).
Συνοψίζοντας, φαίνεται πως η μια και μοναδική προπόνηση δεν επιδρά στις 
βραχυχρόνιες ή μακροχρόνιες μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης ή της ρεζιστίνης σε 
υγιείς υπέρβαρους άντρες. Συνεπώς, αυτές οι δυο ορμόνες ίσως δεν ευθύνονται τελικά για 
την ευρέως γνωστή μείωση που επιφέρει η μια και μοναδική προπόνηση στην αντίσταση 
της ινσουλίνης.
Η συγκεκριμένη μελέτη αποτελεί ένα ισχυρό ερέθισμα για την υλοποίηση 
μελλοντικών ερευνών, οι οποίες θα δώσουν περισσότερες χρήσιμες πληροφορίες σχετικά 
με επίδραση της άσκησης στις ορμόνες του λιπώδους ιστού. Συγκεκριμένα θα μπορούσε 
να μελετηθεί:
α) Η επίδραση της άσκησης με αντιστάσεις στα επίπεδα της λιπονεκτίνης.
β) Η επίδραση προπονητικών προγραμμάτων διαφορετικής έντασης και διάρκειας σε 
πληθυσμό παχύσαρκων και όχι υπέρβαρων όπως στην παρούσα έρευνα.
γ) Η αύξηση της έντασης έτσι ώστε να διατηρηθεί η ευαισθησία της ινσουλίνης 
μέχρι και 48 ώρες, κάτι που δεν συνέβη στην παρούσα έρευνα και θα μπορούσε να 
επιφέρει σημαντικές μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης και της ρεζιστίνης.
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ A
Συναίνεση Δοκιμαζόμενου για συμμετοχή σε ερευνητική εργασία
Ονοματεπώνυμο:_____________ _______________________________________________
Τίτλος Εργασίας: Η επίδραση της υπομέγιστης αερόβιας άσκησης στην ευαισθησία 
της ινσουλίνης και τις μεταβολές στα επίπεδα της λιπονεκτίνης.
Αναγνωρίζω ότι ο σκοπός αυτής της εργασίας είναι να εξετάσει κατά πόσο η 
υπομέγιστη αερόβια άσκηση σε εργοποδήλατο επηρεάζει την ευαισθησία της ινσουλίνης, 
αλλά και τις μεταβολές που αυτή επιφέρει στα επίπεδα της λιπονεκτίνης. Παρόλο που τα 
αποτελέσματα της παρούσας έρευνας ενδέχεται να μην επηρεάσουν άμεσα τον ερευνητή, 
μπορεί να βοηθήσουν στη δημιουργία πρωτογενούς γνώσης.
Κατά τη διεξαγωγή της παρούσας εργασίας, θα χρειαστεί να παρευρεθώ στο Κέντρο 
Έρευνας και Αξιολόγησης της Φυσικής Απόδοσης (ΚΕΑΦΑ) του Πανεπιστημίου 
Θεσσαλίας σε τρεις διαφορετικές ημέρες, για τη διεξαγωγή ισάριθμων μετρήσεων. Μεταξύ 
της κάθε μέτρησης θα πρέπει να μεσολαβήσει το ελάχιστο χρονικό διάστημα των δυο 
ημερών και το μέγιστο της μιας εβδομάδας.
Η μια επίσκεψη αφορά τον προσδιορισμό της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου στο 
εργοποδήλατο και διεξάγεται με πρωτόκολλο προοδευτικά αυξανόμενης επιβάρυνσης έως 
την πλήρη εξάντληση. Η συνολική διάρκεια της δοκιμασίας αυτής κυμαίνεται από δέκα 
έως δεκαπέντε λεπτά ανάλογα με το επίπεδο της φυσικής κατάστασης του δοκιμαζόμενου.
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Ταυτόχρονα, γίνεται μέτρηση της καρδιακής συχνότητας σε όλη τη διάρκεια της 
δοκιμασίας και προσδιορίζεται η μεγίστη καρδιακή συχνότητα στο τέλος αυτής.
Η άλλη επίσκεψη αφορά τη δοκιμασία ανοχής στην πρόσληψη 75 γραμμαρίων 
πόσιμου διαλύματος γλυκόζης (OGTT), η οποία καταγράφει τα επίπεδα της γλυκόζης και 
της ινσουλίνης στο αίμα για διάστημα 2 ωρών μετά την κατάποση του διαλύματος. Για το 
λόγο αυτό, γίνονται πέντε αιμοληψίες (10ml αίματος) στο διάστημα των 2 ωρών 
(0,30,60,90,120min). Οι αιμοληψίες γίνονται από μια φλέβα στην περιοχή του αγκώνα και 
αναγνωρίζω ότι η είσοδος και η απομάκρυνση της βελόνας μπορεί να είναι λίγο επώδυνη 
αλλά ο πόνος θα απομακρυνθεί πολύ σύντομα. Η πιθανή δημιουργία ενός μικρού μώλωπα 
θα αποφευχθεί με την άμεση πίεση που θα ασκηθεί στην περιοχή αμέσως μετά την 
απομάκρυνση της βελόνας. Η πιθανότητα δημιουργίας φλεγμονής θα μειωθεί στο έπακρο 
με τη χρησιμοποίηση αποστειρωμένων βελονών.
Η τελευταία επίσκεψη σχετίζεται με την αιμοληψία πριν και μετά 
(0,1,6,12,24,48ώρες) από υπομέγιστη άσκηση στο εργοποδήλατο. Η ένταση της άσκησης 
θα προσδιορίζεται στο 60-70% της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου σύμφωνα με τα 
δεδομένα της πρώτης επίσκεψης. Από τις αιμοληψίες θα προσδιορίζονται τα επίπεδα των 
ουσιών λιπονεκτίνης, ινσουλίνης, γλυκόζης, FFA, γλυκερόλης, κορτιζόλης, 
κατεχολαμινών, TNFa, IL-6, CRP, ρεζιστίνης, και λεπτίνης στο αίμα για την κάθε χρονική 
περίοδο ξεχωριστά.
Επιβεβαιώνω πως η συμμετοχή μου στην εργασία είναι απόλυτα εθελοντική και δεν 
ασκήθηκε καμία πίεση για τη συνεργασία μου σε αυτή. Επίσης, γνωρίζω ότι μπορώ να 
αποχωρίσω οποιαδήποτε στιγμή επιθυμώ από την εργασία. Επιπρόσθετα, κατανοώ πως οι 
πληροφορίες που θα συλλεχθούν από τη συγκεκριμένη εργασία θα είναι απόλυτα 
εμπιστευτικές και πως η περίληψη των αποτελεσμάτων της εργασίας δύναται να μου δοθεί 
εάν το ζητήσω.
Επιβεβαιώνω πως η μεθοδολογία της εργασίας έγινε γνωστή σε μένα, οι ερωτήσεις 
που είχα γύρω από τη μεθοδολογία που θα ακολουθηθεί απαντήθηκαν ικανοποιητικά και 
επιθυμώ να συμμετάσχω εθελοντικά στην εργασία.
Υπογραφή συμμετέχοντα Τηλέφωνο
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Μάρτυρας υπογραφής Ημερομηνία
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